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L a Ingeniería Genética o Tecnología delADN Recombinante tiene como obje-
to la obtención de organismos con
nuevas combinaciones genéticas que no se
podrían producir por los mecanismos naturales
de reproducción y recombinación. Para ello
utiliza una serie de técnicas que permiten cor-
tar distintas secuencias de ADN en lugares
específicos y volver a unir estos fragmentos de
distintas procedencias en una nueva molécula
de ADN –ADN recombinante–. Esta metodo-
logía permite manejar de modo extraceular (in
vitro) el material químico portador de la infor-
mación genética y traspasarla de un organismo
a otro evadiendo las barreras naturales de se-
paración de especies, de manera que el nuevo
organismo así generado incorpora una nueva
capacidad informacional que se traduce en un
efecto biológico. Desde la perspectiva estricta
de la obtención de conocimiento, este conjun-
to de técnicas permitiría dilucidar las posibles
funciones de genes individuales, mediante su
integración y expresión en organismos mode-
lo, o bien mediante su inactivación y observa-
ción de los resultados. Pero el enorme desarro-
llo que ha experimentado la Ingeniería
Genética desde principios de la década de los
80 se debe a que posibilita la generación de
organismos vivos con características y propie-
dades nuevas, susceptibles de aprovechamien-
to en distintos campos aplicados, desde la bio-
medicina, hasta la agricultura y ganadería 1.
Estos nuevos organismos creados son pues
artificiales por su génesis y quiméricos por su
estructura, ya que contienen material genético
de distintas especies, generalmente muy aleja-
das entre sí a nivel evolutivo (filogenética-
mente), y se denominan Organismos Modifi-
cados Genéticamente (OMGs) u organismos
transgénicos.
En este breve ensayo voy a tratar sobre las
limitaciones y carencias que tienen las funda-
mentaciones teóricas en las que se basa la
Ingeniería Genética, de su visión reduccionis-
ta de la naturaleza, muy centrada en la rele-
vancia del material genético –en el papel del
gen– y poco comprensiva de la realidad fisio-
lógica global de células y organismos. Esto
acaba por introducir errores y sesgos impor-
tantes en el desarrollo y posibles conclusiones
derivadas de estos estudios, pero sobre todo,
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provoca serias reservas respecto a sus plante-
amientos aplicados, más aún cuando estas
intervenciones tecnológicas –biotecnológi-
cas– traspasan los ámbitos relativamente
seguros de los laboratorios de investigación y
tienen lugar de modo no confinado en el
medio ambiente.
Por tanto, este artículo no pretende ser una
recopilación ni de los posibles beneficios
maravillosos, ni de los riesgos y peligros
potenciales derivados de la moderna Ingenie-
ría Genética en que se refieren datos a menu-
do contradictorios y poco contrastados, tanto
por parte de los estudios que niegan cualquier
efecto sobre la salud o el ecosistema, como de
los que parecen demostrar múltiples efectos
perniciosos. Lo que se pretende razonar es
que la Ingeniería Genética –y, sobre todo, sus
aplicaciones fuera de los laboratotios de
investigación– parte de supuestos científicos
teóricos que no se corresponden con la reali-
dad observable y que han quedado desborda-
dos por las aportaciones de distintos campos
del conocimiento durante los últimos quince
años, que, contempladas en su conjunto, nos
presentan la realidad genética y biológica
como un intrincado proceso no reducible a la
comprensión de sus partes. Por un lado, su
consideración como proceso se contrapone a
la visión estática de la naturaleza y de sus
componentes y por otro, la distinta valoración
de la superestructura organizacional respecto
al valor intrínseco de sus partes es más asimi-
lable a la teoría de sistemas complejos que a la
consideración del organismo como máquina
cuyas partes pueden ser disociadas concep-
tualmente del todo. Este intento de visión glo-
bal de lo orgánico incluye necesariamente la
participación de variables biológicas y no bio-
lógicas –que englobaré bajo la denominación
genérica de ambientales, aunque por sus orí-
genes y por sus efectos son factores de lo más
diverso–, en permanente interacción y retroa-
limentación.
Los recientes avances en Genética y otras
áreas relacionadas de la Biología –con el des-
ciframiento de los genomas completos de
varios organismos, incluyendo al ser humano–
ponen de manifiesto la extraordinaria comple-
jidad de los organismos vivos y la incapacidad
explicativa de los modelos existentes en los
que se basa la Ingeniería Genética, por lo que
se hace necesario un replanteamiento comple-
to de la realidad biológica desde un punto de
vista holístico que integre los distintos conoci-
mientos para construir un nuevo marco teórico
de referencia.
El paradigma de partida.
Algunas consideraciones
sobre el gen
D esde que en 1944, Avery, MacLeody McCarty identificaron al ADN
como el material hereditario y, pos-
teriormente, Watson y Crick (1953) dilucida-
ron su estructura, la Genética se ha centrado en
buena medida en el estudio del ADN, que ha
cobrado un protagonismo casi absoluto. A par-
tir de ese momento, los factores mendelianos o
genes tienen una composición química conoci-
da o conocible –son segmentos discretos de
ADN– y pueden ser estudiados directamente,
así como los procesos por los que la informa-
ción contenida en ellos se acaba traduciendo
en moléculas biológicas funcionales, las prote-
ínas, que, al fin y al cabo, son las que ejecutan
todas las funciones celulares (y por extensión
del organismo entero). Pero mientras que las
proteínas eran inestables y se degradaban con
facilidad, dificultando su investigación in vitro
y haciendo casi imposible su análisis in vivo,
la molécula de ADN era altamente estable
fuera de las condiciones celulares nativas y por
tanto fácilmente aislable y estudiable, por lo
que la mayor parte del trabajo experimental se
ha desarrollado históricamente sobre el ADN,
sobre los genes, sobredimensionando su im-
portancia biológica. Este marco conceptual,
que podríamos definir como de determinación
genética de los organismos –o, más sencilla-
mente, determinismo genético– sufrió conside-
rables altibajos en las décadas siguientes, pero
se puede afirmar que actualmente está en plena
vigencia, pese al cúmulo de pruebas y datos
que desde la propia Genética Molecular ponen
en entredicho este papel central del gen, y
desde luego lo estaba cuando a principios de
los 70 comienzan a desarrollarse las primeras
y rudimentarias técnicas de manipulación
genética. En general esta teoría considera, por
un lado, que los genes tienen una función en sí
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mismos, que es relativamente independiente de
otros factores internos (celulares) o externos
(ambientales) y determinan los caracteres
fenotípicos de manera lineal, como causa
única, y, por otro, que son entidades molecula-
res esencialmente estables excepto por cam-
bios poco frecuentes –mutaciones– que suce-
den al azar y que son el motor primario de
variabilidad. El marco teórico en que se encua-
dra este determinismo genético es la Teoría
Sintética de la Evolución Orgánica o explica-
ción neodarwinista de la evolución, que conju-
ga la teoría de la selección natural como gene-
radora de evolución de Darwin con la teoría
mendeliana de la herencia. En la versión más
estricta del determinismo, el genoma –conjun-
to de ADN de una célula o de un organismo–
está compuesto por unas unidades funcionales
o genes y por otras secuencias que no sirven
para nada al organismo, que se denomina
ADN basura o ADN egoísta o ADN parásito,
según los autores, cuya única función es per-
petuarse a sí mismo y están en permanente
competencia entre sí y con las secuencias fun-
cionales. Llevando este planteamiento a sus
extremos, todas las secuencias de ADN com-
piten entre ellas por sobrevivir y reproducirse,
utilizando para ello a los organismos como
meros vehículos 2, lo que niega la importancia
del ser vivo y dota de identidad ontológica a
las mínimas partes moleculares que lo compo-
nen. La extensión de esta teoría implica que
todos los organismos, incluyendo a los seres
humanos, están determinados en todos sus
aspectos por sus genes, es decir, que lo que
somos (y seremos) está escrito en nuestros
genes 3.
La Ingeniería Genética –sus premisas, sus
promesas y su desarrollo metodológico– se
basa en este concepto del gen como elemento
central alrededor del cual pivota el resto de lo
vivo, y por tanto pretende ser una metodología
precisa –quirúrgica– cuyas consecuencias son
perfectamente fiables y predecibles. Por el
contrario, como ahora veremos, estos supues-
tos teóricos son simplificaciones exageradas y
acumulan tal número de excepciones que
algunos quedan muy desvirtuados, mientras
que otros se demuestran como simplemente
falsos, por lo que cualquier intervención artifi-
cial en los genomas es impredecible en sus
consecuencias y debe producir resultados
inesperados.
Genes y genomas
L o cierto es que los genes apenas repre-sentan una ínfima parte del contenido
en ADN de una célula u organismo, es 
decir, de su genoma. Por ejemplo, las secuen-
cias codificantes, aquéllas que se van a traducir
a proteínas sólo representan como máximo un
3% del genoma humano, mientras que el resto
está formado por ADN repetido o espaciador o
intrónico, en general, sin función conocida.
Mientras que la teoría imperante sabe algo de
la primera fracción, la génica, y asume que
existen secuencias reguladoras que cuantifica
en otro tanto, considera que el resto no tiene
función alguna, pero la realidad es que no la
conocemos, y, por ello, para restar importancia
a nuestras carencias, se suele referir a él como
ADN basura. Como expresaron acertadamente
Zuckerkandl y Hennig (1995): «Dada la sufi-
ciente falta de comprensión, cualquier cosa (y
esto incluye un cuarteto de Mozart) puede ser
declarada basura» (el remarcado es de los
autores). La realidad es que toda esta cantidad
de ADN que constituye y conforma los geno-
mas se viene demostrando que tiene un papel
estructural y organizativo, pero también fun-
ciones de regulación y control de las secuen-
cias codificantes. Por ejemplo, los intrones
pueden presentar elementos reguladores de la
expresión, como se ha demostrado precisamen-
te en distintas líneas transgénicas de maiz
(Bourdon et al., 2001). También el ADN espa-
ciador podría tener alguna función, ya que se
observa que las variaciones en este ADN inter-
génico no son al azar, sino que están evolutiva-
mente conservadas, y se han propuesto como
una de las causas de la complejidad y diversi-
dad de los mamíferos (Shabalina et al., 2001).
Además, al menos el 50% del genoma está
compuesto por elementos móviles, secuencias
de ADN con capacidad de transposición, de
recolocación en otras posiciones genómicas,
que, a su vez, tiene funciones importantes den-
tro de la célula que sólo ahora estamos empe-
zando a atisbar. Este ADN repetido dota a los
genomas de una extraordinaria plasticidad, es
capaz de reponder a diferentes estímulos
ambientales y se ha propuesto como mecanis-
mo fundamental de cambio evolutivo (Brosius,
1999; Smit, 1999; Sentís, 2002).
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Pero además, de la fracción genómica más
estudiada, y a la que más importancia se ha
dado, es decir, de los genes propiamente
dichos, todavía desconocemos en buena medi-
da cómo están regulados de un modo tan pre-
ciso, cuáles son las relaciones entre ellos y qué
factores (genómicos, celulares o externos)
intervienen en el control de su expresión.
Lejos queda ya la relación simplista un gen
–una proteína cuando ahora sabemos que nor-
malmente un gen puede producir varias prote-
ínas. según los tipos celulares y los momentos
de desarrollo de cada organismo 4. 
Por otra parte, no todos los genes tienen
como función la producción de proteínas, sino
que recientemente se ha identificado un cierto
número de genes –indeterminado aún– que
producen ARNs que no se traducen a proteína,
denominados ARNs no codificantes. Estos
ácidos nucleicos también muestran regulación
espacio-temporal que depende de las condicio-
nes fisiológicas y a su vez participan en diver-
sos procesos genéticos y epigenéticos (Askew
y Xu, 1999) por lo que pueden jugar roles muy
importantes en las respuestas celulares a los
cambios ambientales (Argaman et al., 2001).
Estos ARNs componen una red que permiten
la comunicación ADN-ADN (gen-gen), así
como otras interacciones ADN-ARN, ARN-
ARN y ARN-proteínas, lo que permite un ele-
vado número de combinaciones funcionales de
modo que a partir de un número limitado de
genes y proteínas se pueden obtener una gran
cantidad de fenotipos y organismos distintos.
Además de ser una molécula informativa den-
tro de la célula, que regula y es regulada por
otros elementos celulares, los ARNs no codifi-
cantes constituyen una red de comunicación
intercelular –al menos en plantas– con capaci-
dad de control de la expresión génica a nivel
de organismo completo en respuesta a las con-
diciones fisiológicas y ambientales (Lucas et
al., 2001; Wu et al., 2002).
Sin querer entrar más a fondo en otro buen
número de incógnitas que rodean el funciona-
miento del ADN génico y no génico, el pano-
rama general que aparece nítidamente es nues-
tra ignorancia sobre el funcionamiento global
de los genomas y nuestra imposibilidad para
determinar cuál o cuáles pueden ser los efectos
de un cambio en una de las partes del genoma,
por ejemplo, la introducción de un transgen,
sobre el organismo en su conjunto.
Genes y fenotipos
U no de los pilares básicos del para-digma determinista es la relación
causal entre la acción de los genes
y el fenotipo como conjunto de caracteres
observables de un organismo, de modo que un
gen determina un carácter y sus variantes –ale-
los– las variaciones de tal carácter. Sin embar-
go, si bien es cierto que los genes suelen tener
consecuencias fenotípicas concretas en una
especie en unas condiciones dadas, las relacio-
nes funcionales entre genes y fenotipo son
difíciles de desentrañar, ya que genes homólo-
gos no especifican necesariamente estructuras
y funciones homólogas en organismos distin-
tos y, a la vez, dos estructuras homólogas pue-
den estar codificadas por genes no homólogos
(Wray, 1999). Es decir, que la función génica
depende de su propio entorno genómico (y
quizá de otros factores), y la supuesta indepen-
dencia de acción de los genes es simplemente
falsa: no son unidades independientes que
determinan los caracteres, sino que el fenotipo
surge de la interacción entre los genes y el
resto del ADN en un contexto concreto tanto
celular, como organísmico. Las consecuencias
prácticas de este hecho implican que la mani-
pulación genética, por ejemplo, la introduc-
ción de un gen de otra especie, puede afectar
no sólo al carácter que deseamos modificar o
añadir, sino también a otros cuya observación,
además, puede ser evidente o ser imposible –al
menos a corto plazo–. Un ejemplo de lo que
sucede al no tener en consideración esta falta
de causalidad lineal entre genotipo y fenotipo
se manifiesta en los inexplicables resultados
observados (entre otros organismos de experi-
mentación) en ratones a los que se les ha inha-
bilitado un gen concreto (conocidos en la jerga
genética como ratones knock out o ratones
KO). Esta técnica permite estudiar los efectos
del gen en función de los caracteres fenotípi-
cos que se ven alterados y en ocasiones rinde
buenos resultados, pero, muy a menudo, los
ratones manipulados no muestran ninguna
característica evidente (ningún fentotipo
observable) o bien el efecto depende de las
estirpes de ratones que se utilicen, de modo
que la eliminación funcional de un gen es fatal
en una de ellas, mientras que en otra los ani-
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males parecen completamente normales (Pear-
son, 2002) 5. La variabilidad de estos resulta-
dos simplemente refleja el hecho de que un
mismo gen actúa de diferente modo según su
propio entorno genómico y celular, y que exis-
ten rutas paralelas por las que distintos genes o
combinaciones de ellos pueden compensar una
deficiencia génica concreta o, dicho de otra
manera, que hay varios caminos génicos para
alcanzar un fenotipo.
Al igual que sucede con los ratones en el
laboratorio, la introducción o modificación de
genes de plantas puede tener efectos inespera-
dos –o crípticos, o inobservados– debido a esta
ausencia de linealidad entre el gen y el fenoti-
po, de modo que nadie puede asegurar exacta-
mente la constancia de los caracteres propios
de la planta, aquéllos que no se deseaba modi-
ficar. Es más, estos organismos son liberados
en el medio ambiente con unos efectos ecoló-
gicos esencialmente desconocidos y comien-
zan a utilizarse para la alimentación 6 asu-
miendo que son inocuas, sin haber realizado
con anterioridad estudios de impacto o epide-
miológicos a largo plazo. En todo caso, los
análisis que se realizan para aseverar esta ino-
cuidad se refieren sobre todo a los posibles
efectos del propio transgen y su producto sobre
la salud, pero no a los cambios que se puedan
haber producido en el resto de la planta y
cómo esos cambios pueden afectar al organis-
mo consumidor. Sin embargo, se conocen
algunos ejemplos de este tipo 7 en los que se
ven alteradas características originales de la
planta, tales como la capacidad reproductiva, o
en los que otros compuestos metabólicos apa-
rentemente no relacionados con el gen introdu-
cido aumentan o disminuyen (Bergelson et al.,
1998; Lappé et al., 1999). Estos efectos ines-
perados resultan, sin embargo, completamente
lógicos desde la perspectiva holística de lo
vivo y teniendo en cuenta las propias limita-
ciones metodológicas de la Ingeniería Genéti-
ca, ya que la inserción del transgen se realiza
prácticamente al azar en el genoma de la plan-
ta y de modo no repetible, lo que provoca
variabilidad entre las distintas líneas de plantas
transgénicas e inestabilidad en la expresión del
propio transgen (DeNeve et al 1999; Kumpatia
et al., 1998).
Los trabajos en virus y bacterias que dieron
lugar al nacimiento de la biología molecular en
los años 40 y 50 hicieron hincapié en la noción
«un gen-una función» del mendelismo de prin-
cipios de siglo, y la reforzaron. Más aun,
actualmente los genetistas y biologos molecu-
lares han contribuido –¿inadvertidamente?– a
la extensión de este error conceptual, ya que
denominan a los genes según la función con-
creta por la que fueron descubiertos –«el gen
del cancer de mama», «el gen del cáncer de
prostata», «el gen de la agresividad», «el gen
de la homosexualidad», etc...– como si fueran
los responsables únicos de tales procesos y
como si ésa fuera su única función y ésto ha
sido magnificado por los medios de comunica-
ción, de modo que de un error conceptual en
Genética se pasa a un error científico y social
de primera magnitud y por supuesto se afianza
la idea de la determinación genética de todos
los caracteres y comportamientos que nos defi-
nen. Esta falta de precisión semántica ha teni-
do una clara repercusión en el conocimiento
popular de la acción génica: mucha gente
–incluyendo científicos que manejan metodo-
lógías moleculares, pero que carecen de una
formación teórica en Genética– cree que (o
actúa como si lo creyera) la función de un gen
es determinar un carácter como el color de los
ojos, cuando la realidad es que cada gen inter-
viene normalmente en varios procesos celula-
res, algunos de los cuales se plasman de mane-
ra observable. No existe ningún gen del cáncer
de mama: lo que hay es un gen –en realidad
muchos– que participa en varios procesos
celulares, cuyos fallos –mutaciones– a veces
se asocian con la aparición del cáncer de
mama, fenotipo a su vez complejo en el que
intervienen otros muchos factores no genéti-
cos. Es decir, la regla general es que los genes
intervengan en distintos circuitos con efectos
distintos según su entorno genómico y depen-
diendo de la especie en la que se expresan. El
reconocimiento explícito de este hecho ayuda-
ría en gran medida a aclarar algunos temas
inexplicados o incomprendidos en la biología
teórica actual. Desde el punto de vista aplica-
do, esto obliga a un replanteamiento de las
aplicaciones tecnológicas de la Ingeniería
Genética incluyendo otras aplicaciones genéti-
cas en el campo de la medicina, la terapia géni-
ca y la reproducción: poner o quitar un gen es
mucho más que obtener una proteína de más o
de menos en el organismo resultante y se está
interfiriendo con un sistema de redes genéticas
en equilibrio que puede perder sus capacidades
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de homeostasis respecto a los cambios
ambientales 8. Por tanto, el punto de vista con-
vencional de un gen que ejecuta una única fun-
ción no sólo es erróneo como concepto, sino
que supone un sesgo de pensamiento que impi-
de comprender el fenómeno genético y bioló-
gico, y puede tener nefastas consecuencias
prácticas de muy diversa índole.
Observación de la realidad
y la necesidad de un nuevo
paradigma
L os organismos son sistemas complejosque efectúan intercambios de materia,
energía e información con su medio y
como tales se caracterizan por sus propiedades
emergentes intrínsecas, de modo que los seres
vivos tienen características nuevas y diferentes
a las de cualquiera de los elementos que lo
componen 9, lo que significa que sus propieda-
des no se pueden deducir de las estructuras
moleculares que la componen. De los recientes
estudios sobre genomas completos, tanto de
microorganismos, como de organismos multi-
celulares, cada vez resulta más evidente que
las secuencias de ADN proporcionan poca
información sobre cómo funcionan realmente
las células y organismos, como reconocen
–ahora– los propios proponentes del Proyecto
Genoma Humano 10. De hecho, cada vez resul-
ta más claro que las diferencias entre las dis-
tintas especies, incluso con enormes diferen-
cias de organización morfológica, no pueden
residir exclusivamente en los genes –quizá ni
siquiera principalmente–, sino más bien en la
regulación en los distintos niveles y la utiliza-
ción diferencial de los mismos elementos ge-
néticos. Sólo así podemos entender que el nú-
mero de genes humanos sea apenas el doble de
los que presentan grupos biológicos con un
nivel de complejidad organizativa muy infe-
rior, como los gusanos nematodos, y que los
genes que determinan primariamente el desa-
rrollo embrionario sean fundamentalmente los
mismos en grupos tan alejados filogenética-
mente como Artrópodos y Mamíferos. Es más,
parece que los humanos y los ratones compar-
ten en número y cualidad el 99% de los genes
que codifican proteínas (Mattick, 2001), por lo
que las diferencias interespecíficas deben
explicarse más bien por la distinta utilización
de los mismos genes y proteínas y no por la
aparición de genes nuevos.
Las células poseen todos los elementos que
se necesitan para sus funciones específicas en
una innumerable variedad de ambientes dife-
rentes. A su vez, las células dentro de un orga-
nismo no actúan de modo autónomo, sino que
están organizadas en estructuras de orden
superior –tejidos y órganos– y son sensibles a
las informaciones que recibe de otras células,
tanto de su mismo tejido, como de otras partes
del organismo. En cada uno de ellos, existe un
patrón de expresión celular que hace que algu-
nos de sus genes estén activos, mientras otros
permanecen inactivos, es decir, se cumple otro
de los requerimientos de un sistema complejo,
la selectividad, que permite la utilización dife-
rencial de los recursos de un sistema en fun-
ción de las condiciones en que se produce el
proceso. Esto permite que una célula u orga-
nismo sobreviva o se adapte a los cambios en
el medio en equilibrio vital –homeostasis–, a
la vez que permite el cambio mismo del siste-
ma en función del tiempo –diferenciación y
desarrollo–. Para conseguir este objetivo, el
sistema debe poner en juego todos sus elemen-
tos y las interacciones entre ellos en un com-
plejo de regulación global entre partes interco-
municadas. Puesto que todos los organismos
tienen tres componentes informacionales fun-
damentales 11 –ADN, ARN y proteínas–, debe
ser la regulación general de estos elementos la
que dota de las propiedades emergentes al sis-
tema. La adaptación de un organismo a los
constantes cambios de las condiciones am-
bientales no es simplemente la suma de res-
puestas independientes de genes individuales,
sino el resultado de una sinergia coordinada
entre los distintos componentes celulares. Esta
autorregulación del sistema necesita pues de
varios niveles de interacción entre sus compo-
nentes y de la integración de estos niveles en
sistemas de complejidad creciente, no jerar-
quizado, sino organizado en red. Contraria-
mente a las tesis simplistas de un gen operan-
do independientemente para construir un
resultado (proteína, fenotipo), lo que se obser-
va es un sistema de comunicación multidirec-
cional y de interacciones entre todos sus com-
ponentes que, a su vez, está condicionado o
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disparado por las variables ambientales. De
este modo, los genes existen y trabajan en un
determinado contexto –el celular– y su expre-
sión está controlada por el conjunto de los
componentes del sistema, que se podrían esta-
blecer en tres niveles de interacción: genéti-
cos, epigenéticos y metabólicos, que confor-
man una unidad de comunicación-respuesta a
las condiciones ambientales, y, por tanto, nin-
guno de estos niveles funciona de forma inde-
pendiente, sino interdependientemente, para
determinar el resultado fisiológico del organis-
mo en unas condiciones dadas. En el nivel ge-
nético, las propias relaciones entre los distintos
genes y entre los genes y el resto del genoma
imponen una regulación primaria de la canti-
dad y momento de expresión de los genes, por
lo que la unidad genética funcional pasa a ser
el genoma como conjunto, no el gen como
entidad aislable. La regulación epigenética se
puede considerar un segundo sistema informa-
cional, paralelo e interactivo con el genoma, y
se refiere a los distintos mecanismos capaces
de controlar y redirigir la información conteni-
da en la secuencia de ADN generando nuevos
patrones de expresión, que, en último término,
permite comprender la existencia de fenotipos
complejos, incluyendo probablemente algunas
enfermedades humanas de carácter multifacto-
rial 12. Por su parte, la red metabólica es a la
vez resultado y efector de los otros dos niveles,
ya que las proteínas celulares –el proteoma– es
codificado de modo primario por el genoma,
pero han de sufrir modificaciones posteriores
–esencialmente mediante interacciones de tipo
proteína-proteína– para convertirse en biológi-
camente activas, y determinar la estructura y
funciones celulares, es decir el fenotipo celu-
lar, lo que incluye la regulación de los otros
dos niveles.
En ningún momento se puede considerar
que cualquiera de estos elementos actuando de
modo aislado pudiera desarrollar todas sus
funciones y producir una célula viva, porque
sólo de una célula viva se deriva otra célula
viva, y esto es una característica diferencial de
lo orgánico, ya que las células se pueden con-
siderar sistemas autoorganizados que actúan
en función del medio, y son estas condiciones
ambientales las que acaban imponiendo la
regulación y las limitaciones morfoespacio-
temporales a los organismos o, dicho de otro
modo, el fenotipo.
La complejidad tal como está descrita aquí
implica que cualquier cambio en una de las
partes del organismo –y por supuesto, en un
gen–, al afectar a la totalidad del ser vivo,
mostrará un comportamiento inherentemente
impredecible con nuestro actual nivel de cono-
cimientos. Para anticipar, aunque fuese par-
cialmente, los posibles efectos, serían necesa-
rios muchos más datos, no sólo del genoma o
del proteoma, sino sobre la respuesta celular
ante diferentes condiciones y su influencia en
el desarrollo y comportamiento global del
organismo. Pero ninguna cantidad de informa-
ción adicional a la que ya tenemos nos permi-
tirá una mejor comprensión del fenómeno de
la vida sin un cambio previo en los principios
teóricos y en las aproximaciones metodológi-
cas que actualmente se utilizan en las Ciencias
Biológicas. Es necesario abandonar la actitud
reduccionista imperante por un enfoque que
considere los organismos como sistemas y los
estudie en su globalidad 13, asumiendo que los
seres vivos, desde las bacterias hasta los mul-
ticelulares más complejos, viven en comuni-
dad, y en relación de interdependencia con el
medio ambiente. Este aspecto introduce una
nueva limitación científica en lo que se refiere
a las intervenciones biotecnológicas en la
naturaleza. Hasta ahora he comentado que,
visto desde el organismo individual, los efec-
tos de la Ingeniería Genética son impredeci-
bles, pero desde una perspectiva más general
del medio natural esta impredecibilidad es
también observable, aunque difícilmente cuan-
tificable.
Efectos sobre los ecosistemas
y la salud: limitaciones
de otras disciplinas que deben
efectuar el análisis de riesgos
C uando hablamos de relaciones deinterdependencia entre organismo y
ambiente no podemos perder la 
perspectiva de que ésta se realiza en interac-
ción con otros individuos de la misma especie
en el nivel de población y con otras especies
que comparten su medio físico, es decir, es un
elemento integrado en una unidad organizativa
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de orden superior que resulta de estas interac-
ciones múltiples y que produce efectos concre-
tos sobre todos y cada uno de sus componen-
tes. Y si la Genética y la Biología Celular no
saben bien cómo funciona una célula, mucho
menos se puede afirmar que la Ecología tenga
una comprensión total sobre cómo funcionan
realmente los ecosistemas, habida cuenta que,
en muchos casos, ni siquiera se conocen cuán-
tas especies lo componen, ni, por supuesto el
número aproximado de individuos. Y ésta es
una ignorancia muy importante a considerar
cuando se pretende analizar el impacto que
pueden tener las nuevas tecnologías en la natu-
raleza, más aun cuando la aplicación de la
Ingeniería Genética para la producción de ali-
mentos necesita del cultivo no confinado de
gran número de organismos modificados gené-
ticamente. En este sentido, nuestra falta de
conocimientos es particularmente relevante en
lo que respecta a los microorganismos como
componentes de los ecosistemas y, más con-
cretamente, del suelo, que va a ser el lugar físi-
co donde las plantas transgénicas van realizar
la mayor parte de las interacciones con ellos
(Pace, 1997). En este caso no sabemos ni
cuántos, ni los distintos tipos que hay en cada
suelo: es decir, estamos aún en la fase descrip-
tiva de la ciencia y por tanto muy lejos de lle-
gar a la fase predictiva de una disciplina madu-
ra. Pero, lo que queda claro a partir de las
experiencias anteriores es que la liberación
masiva de organismos transgénicos al medio
ambiente no puede dejar de tener algún efecto
sobre el resto del sistema, aunque momentáne-
amente no sea observable (Muir y Howard,
1999). Más aún cuando muchas de las caracte-
rísticas añadidas a estas plantas afectan de
modo directo, bien a los insectos –en el caso
del transgen que produce la toxina BT– (Liu et
al., 1999) y a sus predadores, o bien, precisa-
mente, a los microorganismos del suelo en el
caso de las plantas resistentes a herbicidas, ya
que los herbicidas se acumulan en el suelo
(DiGiovanni et al., 1999). Por supuesto, la
especie humana ha venido incidiendo desde
siempre en la estructura y composición de los
ecosistemas y los ha modificado o degradado o
extinguido, según las circunstancias históricas,
de tal modo que el concepto inocente de natu-
raleza virgen se puede decir que ha desapare-
cido prácticamente por completo 14. Pero esto
no justifica de ninguna manera que, amparán-
donos en errores pasados, sigamos intervinien-
do agresivamente sobre la naturaleza, cuando
–al menos ahora– sabemos que los recursos
naturales son escasos y sólo parcialmente
renovables. Además, sean cuales sean los efec-
tos, puesto que los ecosistemas son complejos
en sí mismos, los cambios provocados –gran-
des o pequeños, buenos o malos– serán irre-
versibles, en el sentido de que un sistema com-
plejo no puede volver a un estado anterior una
vez han cambiado las condiciones iniciales.
Esto se hace más patente con la posibilidad de
que los transgenes que llevan los OMGs pasen
a otros organismos silvestres, bien por fecun-
dación o por transferencia horizontal entre
individuos, mecanismos ambos para los que ya
se han descrito ejemplos (Hoffman et al.,
1994; Desplanque et al., 1999).
Una situación muy similar es la que sucede
a la hora de realizar la prognosis de riesgos en
lo que respecta a los posibles efectos de los ali-
mentos transgénicos sobre la salud humana.
En este caso, excepto que el efecto sea agudo
y obvio e inmediato, su posible incidencia
sobre la salud pasará desapercibido y será
declarado inexistente, nulo o despreciable (por
supuesto si tales efectos nocivos son inmedia-
tos y obvios, tales alimentos no llegan a
comercializarse, como ha sido el caso de plan-
tas transgénicas que provocaban reacciones
alérgicas). Sin embargo, no debería hacer falta
decir que un riesgo no observable no significa
que sea inexistente, o que por ser poco proba-
ble sea un peligro, sino que simplemente haga
falta más tiempo de observación para que se
haga patente. Esto ha sucedido ya en innume-
rables ocasiones respecto a la introducción de
drogas y productos químicos en la cadena ali-
mentaria, e incluso con determinados medica-
mentos. Siempre se afirmó que eran seguros y
que no se observaban efectos sobre la salud
hasta que a fuerza de evidencias, y al cabo de
un cierto tiempo, se pudo vincular causalmen-
te la ingesta de determinados productos con la
aparición de disfunciones, enfermedades o
incluso malformaciones. Y esto sólo cuando
tal causalidad es demostrable, ya que en
muchas ocasiones es realmente difícil o impo-
sible, con nuestras actuales herramientas epi-
demiológicas, una conclusión clara que asocie
la posible causa con el efecto, sobre todo por-
que cuando nos encontramos con múltiples
posibles variables –incluyendo la dotación
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genética de cada individuo– simplemente es
imposible resolver de modo concluyente la
relación causal: podemos encontrar una aso-
ciación o correlación entre determinadas situa-
ciones o productos y una disfunción concreta,
pero ésto sólo será indicativo y nunca conclu-
yente, y puede ser utilizado según las modas
coyunturales político-científicas, como ya ha
sucedido anteriormente en demasiadas ocasio-
nes. Es imposible que con los actuales méto-
dos y tiempos de comprobación antes de
comercializar un OMG se pueda afirmar su
inocuidad cuando la experiencia ya nos ha
enseñado que la acumulación –es decir una
función del tiempo– y la interacción con otras
sustancias y predisposiciones propias puede
ser determinante en la aparición del problema.
Por supuesto, exigir un mayor tiempo de com-
probación sería una conclusión obvia, pero
parece imposible que la carrera empresarial
por la conquista del mercado de los transgéni-
cos pueda esperar el tiempo necesario antes de
comercializar sus productos.
La aplicación del Principio
de Precaución contra
la política de hechos
consumados
E l Principio de Precaución aparecióreferido legislativamente por primera
vez en Alemania en 1976 (vorsorge-
prinzip) para definir la acción de gobierno, que
debe evitar el daño ambiental mediante la pla-
nificación y la anticipación. De este modo, si
la ausencia de regulación permite riesgos que
son de alguna manera inciertos, pero no des-
preciables, la acción reguladora está plena-
mente justificada. En este sentido, la aplica-
ción tecnológica de la Ingeniería Genética es
paradigmática, ya que por su propio carácter
novedoso e imprevisible, incierto en sus con-
secuencias, como sucede con cualquier cam-
bio genético, la convierte en un caso típico de
la aplicación del Principio de Precaución. La
aplicación tecnológica de las biociencias parte
del supuesto, como ya hemos visto, de la posi-
bilidad de predecir los resultados de su inter-
vención con una cierta probabilidad de acierto,
y niegan o ignoran las incertidumbres teóricas
de sus presupuestos de partida, cuantificando
las posibilidades de daño y decidiendo qué
riesgos deben ser evaluados. De este modo
acometen una lectura utilitaria del llamado
Principio de Precaución, transformándolo en
un simple cálculo de riesgos en los que se asig-
nan probabilidades a la acción de factores ais-
lados en los efectos identificados. Es decir,
confunden el Principio de Precuación con el
cálculo de riesgos, partiendo de la base de que
se conocen los peligros potenciales de un pro-
ducto o un proceso, aunque no se pueda hacer
–en el estado actual de la Ciencia– una deter-
minación exacta de la medida de tales peli-
gros. Sin embargo, la asunción de la incerti-
dumbre es la regla cuando la ciencia es
considerada como conocimiento, es decir,
cuando trabaja dentro de ella misma, dentro de
sus propios y estrictos criterios, sin una pre-
tendida aplicación tecnológica inmediata. Por
un lado, la misma noción de probalidad es una
medida de la incertidumbre, aunque calcula-
ble, de los riesgos empíricos de una determi-
nada actuacion, siempre y cuando se conozcan
las bases que subyacen al proceso, y con los
necesarios datos estadísticos pertinentes. Este
tipo de incertidumbre determinable se puede
abordar mediante la utilización de cálculo de
riesgo y posterior evaluación riesgo-beneficio,
aunque la práctica de estas evaluaciones está a
menudo sesgada por los intereses de los auto-
res del análisis, lo que no ha ayudado precisa-
mente a fomentar la confianza del público en
este sistema. Por otro lado está la incertidum-
bre verdadera en la que a un suceso no se le
puede asignar una probabilidad empírica, bien
sea por falta de estudios al respecto, o porque
la complejidad de la situación puede convertir
al suceso en único. Es muy frecuente en pro-
blemas ambientales y de salud que la combi-
nación de efectores impida discernir el peso
individual de cada uno de ellos sobre un sus-
trato concreto –ecosistema, individuo…– y a
la vez que los sucesos sean irrepetibles, por lo
que no se puede avanzar una prognosis de lo
que puede suceder en una situación parecida
–pero siempre distinta– en el futuro. Es decir,
algunos efectos de diversas combinaciones de
factores sobre sustratos complejos, como los
seres vivos, son simplemente desconocidos y
por tanto impredecibles epistemológicamente.
Esta incertidumbre verdadera, abarca todas
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aquellas acciones que se basan en teorías y
conceptos insuficientemente desarrollados, o
abiertamente erróneos, como sucede con algu-
nas aplicaciones de la Ingeniería Genética, la
aproximación debe ser la estricta aplicación
del Principio de Precaución, ya que es imposi-
ble hacer un análisis riesgo-beneficio, puesto
que la primera parte de la ecuación –el riesgo–
no es mensurable: es indeterminada, y, por
tanto, no sujeto a cálculo de probabilidades.
Además, el análisis de riesgos tradicionalmen-
te deja de lado aquellas consecuencias que no
pueden ser cuantificadas, como los efectos
sociales y económicos (que el Principio de
Precaución sí incorpora), incluyendo las desi-
guales condiciones políticas y económicas
entre los distintos países, y, en general, cual-
quier relación no lineal entre factor y resulta-
do, así como las interacciones multifactoriales
complejas.
El Principio de Precuación es una directriz
de la acción política, tanto en materia
ambiental, como en lo que afecte a la salud
humana, precisamente aplicable ante situa-
ciones de incertidumbre científica, pero pre-
senta el problema de su propia definición y
aplicación, ya que, según los momentos y los
agentes a considerar, se pueden encontrar
hasta catorce formulaciones distinas del
mismo Principio (Vanderzwaag, 1999). A
pesar de ser citado en numerosos tratados
internacionales, como el propio Tratado de la
Unión Europea, como principio fundamental
a considerar en las decisiones políticas en
estos temas, estas referencias no van acompa-
ñadas por la correspondiente definición, lo
que hace la aplicabilidad del Principio difícil
y sujeta a controversia. Estas distintas formu-
laciones van desde la aplicación más rigurosa
(pruebas concluyentes de seguridad y com-
prensión total de los posibles efectos adver-
sos), que implicaría la paralización en la
incorporación de cualquier nueva tecnología,
hasta las más edulcoradas que lo desvirtuan
ya que pretenden equipararlo con un análisis
convencional de riesgos fundamentado empí-
ricamente, lo que implica haber identificado
los posibles impactos dañinos sobre la salud o
el medio ambiente y asume que el conoci-
miento científico que sustenta el proceso es
fiable y completo. Este punto de vista asume
que los riesgos son inevitables y deben ser
aceptados por la sociedad y sólo puede poner-
se en cuestión cuál es la cantidad de riesgo
aceptable. Pero el Principio de Precaución, ya
desde sus orígenes, va mucho más allá de la
mera planificación o de las estimaciones de
riesgo, ya que incluye conceptos tales como
la prevención de riesgos –no su cálculo–; la
responsabilidad hacia las generaciones futu-
ras (Jonas, 1979); la falibilidad del conoci-
miento científico y la minimización de efec-
tos adversos, sobre todo a largo plazo, a
través de la prudencia. Por lo tanto, los ele-
mentos clave para la definición general de
este Principio son: el cese precautorio de
cualquier intervención (bio)tecnológica que
presente incertidumbres científicas; la carga
de la prueba –es decir, las demostraciones de
seguridad, inocuidad, etc.– debe correspon-
der a los proponentes de tal intervención, que,
a su vez, deben ser responsables de los posi-
bles daños; la búsqueda de alternativas que
ofrezcan similares «beneficios» que se presu-
men a la intervención; y por último, el desa-
rrollo del Principio de precaución debe utili-
zar procesos democráticos, partiendo de la
extensión del principio de consentimiento
informado ya aplicado a las intervenciones
médicas, puesto que los posibles daños pue-
den afectar de modo general a la población
presente y futura.
Sin embargo, mucho antes de que se deci-
dan cuáles son las políticas a desarrollar en el
marco de referencia del Principio de Precau-
ción y con la intervención de todos los interlo-
cutores sociales implicados y/o sus represen-
tantes, a lo que asistimos es a una política de
hechos consumados, en la que los debates
sobre consecuencias van en paralelo a la pues-
ta en práctica de la alimentación con organis-
mos transgénicos 15, más escandalosa si consi-
deramos que tal inacción decisoria supone de
facto una acción permisiva respecto a la utili-
zación de los alimentos transgénicos y a sus
posibles consecuencias sobre el futuro social y
biológico de la especie humana dentro de una
lógica de progreso técnico a ultranza. La pri-
mera consecuencia es la comprobación a poste-
riori de los efectos –ya no se trataría de teorizar
sobre ellos, sino de comprobarlos empírica-
mente– sólo que la población objeto de estudio
somos todos nosotros, mientras que los eva-
luadores son los propios expertos que, a su
vez, han recomendado la puesta en práctica de
dichas tecnologías. De hecho, si en algún mo-
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mento tuviera que decidirse judicialmente so-
bre presuntas responsabilidades económicas o
penales derivadas de la comercialización de un
determinado alimento trangénico, los propios
jueces deberían apoyarse en los informes peri-
ciales de los mismos expertos 16, lo que les
confiere una capacidad de decisión social muy
alejado de la perspeciva democrática y muy
cercano a la idea de expertocracia que ya de-
nunciaba Bertrand Russell en La perspectiva
científica. En el caso de la aplicación tecnoló-
gica de la Ingeniería Genética en la naturaleza,
y su utilización en la alimentación animal y
humana, este análisis a posteriori puede condu-
cirnos a una situación verdaderamente crítica,
ya que, para cuando se detecten los posibles
efectos sobre la salud o el medio ambiente, las
consecuencias serán irreversibles y difíciles de
solucionar 17.
En resumen, el nivel de complejidad aso-
ciado a la inserción de información genética
artificialmente construida en los organismos y
la liberación generalizada de tales organismos
modificados en el medio obliga a reconocer
nuestras limitaciones cenceptuales, las incerti-
dumbres derivadas de ellas, la responsabilidad
de tal acción y, por tanto, a obrar con la debi-
da cautela: no somos capaces de calcular los
riesgos, ni siquiera de predecir cuáles puedan
ser, y, mucho menos, de controlarlos, por lo
que la única opción racional –y científica– es
incrementar la investigación de modo confi-
nado –intentando resolver nuestras inconsis-
tencias conceptuales– y detener las actuales
experiencias fuera del laboratorio de modo
inmediato. No se puede acusar al Principio de
Preaución de poco científico o antitecnológi-
co, puesto que actuar bajo las indicaciones de
dicho Principio obliga a un análisis científico
mucho más riguroso que los que convencio-
nalmente se realizan, ya que su objetivo es
minimizar o eliminar las incertidumbres. Y
este análisis debe incluir la reconsideración
del cuerpo teórico que sustenta cualquier apli-
cación, así como el cambio de paradigma en
que se basan tales conocimientos, desde el
reduccionismo imperante hasta la considera-
ción de los organismos vivos y sus comunida-
des como sistemas complejos en interacción
constante, abandonando definitivamente el
determinismo genético y sustituyéndolo por
una nueva Genética con una visión más holís-
tica e integradora.
NOTAS
1 La propia utilización de los términos Ingeniería o
Tecnología demuestra ya desde un principio el marcado
carácter tecnocientífico que impera en este campo y en
su estructura conceptual, y esto impregna gran parte de
la investigación desarrollada, lo que introduce, además
de sesgos potenciales, una manera de pensar utilitarista
en los propios científicos que se forman en estas áreas.
2 El más conocido defensor y divulgador de esta pers-
pectiva «neoliberal» de los genes es Richard Dawkins, y
los nombres de algunos de sus libros lo dicen todo: «El
gen egoísta», «El relojero ciego», etc.
3 Precisamente los proponentes de esta teoría la deno-
minaron Sociobiología (Wilson, 1975), lo que no ha ayu-
dado precisamente a la puesta en común de dos Ciencias,
como la Sociología y la Biología, que nada tienen que
ver con ese nombre híbrido.
4 Por ejemplo, existen tres genes que codifican neu-
rexinas, proteínas de superficie celular que participan en
el reconocimiento entre neuronas y ayudan al estableci-
miento de la red neuronal, pero existen miles de varian-
tes proteicas –isoformas– de neurexinas como producto
de distintos mecanismos de procesamiento alternativo de
estos tres genes únicamente (Missler y Sudhof, 1998).
5 Un caso llamativo a este respecto es el de los efec-
tos de la deficiencia para el gen de la caveolina-1, cuya
proteína es necesaria para las funciones de comunicación
y señalización de la membrana celular. Se esperaba que
los ratones que tuvieran mutado este gen presentarían
problemas orgánicos generalizados incompatibles con la
supervivencia, pero el síntoma más evidente que presen-
taron estos ratones modificados genéticamente fue su
acusado priapismo (Drab et al., 2001). 
6 En algunos casos los productos derivados de OMGs
se permiten para la alimentación animal, pero no para el
consumo humano, sin ser conscientes de que a nivel de
cadena trófica es lo mismo, como se ha puesto una vez
más de manifiesto a raiz del caso de las vacas locas.
7 Una restricción producida por los métodos actuales
de publicación científica es que muchos de estos resulta-
dos «negativos» no salen nunca a la luz: es difícil que
una revista de prestigio acepte un artículo que diga que
la modificación genética de un ratón no tiene efectos
observables o que una planta modificada genéticamente
muestra un fenotipo inexplicable. En el caso, además, de
las plantas producidas por la industria biotecnológica,
los resultados negativos o inesperados son secretos por
lo que la verdadera incidencia de estos fenómenos, diga-
mos epigenéticos, es desconocida.
8 De hecho, gran parte de los organismos modifica-
dos genéticamente en el laboratorio resultan débiles o
inviables cuando se prueban en los campos de cultivo y
resultan mucho más sensibles a las condiciones ambien-
tales, como exceso de calor o de frío, infeccciones, etc.,
que los mismos cultivares no modificados (Gertz et al.,
1999; Hagedorn, 1997).
9 O dicho de otra forma, que el todo es distinto a la
suma de las partes, palabras tanto más repetidas en Bio-
logía, como, por lo visto, incomprendidas en su signifi-
cado e implicaciones.
10 A este respecto resulta muy clarificadora la consul-
ta del nuevo gran proyecto «De los genomas a la vida»
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del Departamento de Energía de EEUU, que sustituye al
Proyecto Genoma Humano: http://doegenomestolife.org/. 
11 No se incluyen en estos juegos de interrelaciones
complejas el resto de los componentes celulares, como
lípidos, glúcidos, iones, etc., en un intento de simplificar
las ya de por sí inaprehensibles relaciones entre los men-
cionados, y porque en genral, se considera que las acio-
nes ejecutadas por estos componentes tienen lugar a
nivel fisiológico a través de los ya mencionados.
12 En Genética se consideran caracteres complejos o
multifactoriales a aquellos fenotipos que no muestran un
patrón de herencia mendeliano y, por tanto, no dependen
de uno o pocos genes, sino que están determinados en
proporciones desconocidas, por factores genéticos –aun-
que no se sabe cuáles y cuántos– y por factores ambienta-
les, asímismo indeterminados. La mayoría de las enferme-
dades comunes en la especie humana, como la diabetes, y
múltiples enfermedades psiquiátricas, caen bajo esta cate-
goría. De hecho, asumir la existencia de estas redes regu-
ladoras que conectan el genoma con el fenotipo supone un
nuevo enfoque que podría permitir la identificación de la
etiología de dichas enfermedades (Strohman, 1995).
13 Como efecto colateral de la aplicación de la pers-
pectiva reduccionista y del aumento de la complejidad
técnica, la Biología sufre, además, un proceso de supe-
respecialización –también presente en otras disciplinas–
que, en general, dificulta una visión global y, por tanto,
la comprensión de los procesos complejos.
14 De hecho, cuando hablamos de Reservas Naturales
o de Reservas mundiales de la Biosfera nos estamos refi-
riendo a espacios y ecosistemas que la especie humana
ha decidido proteger, y no se puede afirmar que un espa-
cio se desarrolla de forma natural si está tutelado por una
especie que tiene el control sobre ella. Esto no quiere
decir, por supuesto, que no se deban mantener tales eco-
sistemas y aumentar su número, sino que reafirma la
influencia humana sobre ellas, aunque la acción desarro-
llada en este caso sea la protección. 
15 Debería resultar obvio que la Tecnología se cons-
truye a partir de la Ciencia y no a la inversa, ni en para-
lelo, pero lo cierto es que los efectos de los OMGs y su
propia viabilidad y estabilidad se están estudiando cuan-
do algunos de ellos ya han sido comercializados y ya
existen millones de hectáreas de cultivos transgénicos en
todo el mundo.
16 Cuando digo aquí expertos me refiero al colectivo
científico implicado en estas materias y no pretendo
implicar con ello ninguna responsabilidad concreta del
científico individualmente considerado y por tanto de un
modo similar al que utiliza Beck en su libro La Sociedad
del riesgo (1998) para distinguir entre «dominancia pro-
fesional de la medicina» y «poder personal del médico»
(p. 266)
17 Ya se sabe que desde el punto de vista estrictamen-
te científico no existe ningún problema irresoluble: la
cuestión es cuánto tiempo y a qué costo –también social–
se resolverá.
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